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В соответствии с информацией ВОЗ, около 2 миллиардов людей, 
треть общего населения Земли, инфицировано микобактериями тубер-
кулеза [51]. Ежегодно туберкулезом заболевает 9 миллионов человек 
во всем мире, из них 3 миллиона умирают от его осложнений [48]. Со-
гласно оценке ВОЗ, в 2009 году в мире проживало около 14 (12–16) млн. 
больных туберкулезом, что определяет показатель распространенности 
заболевания равным 201 (169–239) больному на 100 тыс. населения 
[49]. В Европейском регионе ВОЗ проживает около 560 000 больных 
туберкулезом (63 на 100 тыс.), 3,9 млн. больных туберкулезом прожи-
вает в странах Африканского региона ВОЗ и 4,9 млн. в Юго-Восточной 
Азии. Наибольшее число больных туберкулезом в мире сосредоточено 
в Индии (3 млн.) и Китае (1,8 млн.). При этом половина всех больных 
туберкулезом в мире проживает в пяти странах: Индии, Китае, Ниге-
рии, Бангладеш и Индонезии [49, 50].

В 2011 году в России отмечено 104 300 случаев впервые выявлен-
ного активного туберкулеза, показатель заболеваемости туберкулезом 
составил 73 на 100 тыс. населения. В Санкт-Петербурге показатель за-
болеваемости туберкулезом в 2011 году составил 51,7 на 100 тыс. на-
селения [11, 44]. Среди всех впервые выявленных больных туберкуле-
зом основную группу составляют больные, получающие медицинскую 
помощь в системе МЗСР — 80,9 %, больные пенитенциарных учреж-
дений — 12 %, лица БОМЖ — 1,8 %, иностранные граждане — 1,9 %, 
прочие — 3,4 %. Показатель заболеваемости внелегочными формами ту-
беркулеза в 2010 г. по России составил 2,5 на 100 тыс. населения, в Санкт-
Петербурге за 2011 год 1,3 на 100 тыс. населения [11, 44]. В 2011 году 
показатель смертности составил 14,2 на 100 тыс. населения [47].

В связи с тем, что дети и подростки — это основная индикаторная 
группа населения, остро реагирующая на неблагоприятные изменения 
в окружающей среде, в том числе на распространение инфекции, число 
тубинфицированных растет, в первую очередь, среди этой части населе-
ния. Необходимо отметить, что показатели инфицированности микобак-
териями туберкулеза и заболеваемости туберкулезом являются одними 
из наиболее прогностически значимых, четко отражающих происходящие 
сдвиги в эпидемиологической обстановке по туберкулезу [3, 30, 40, 43].

Первичное инфицирование детей и подростков в 2009 г. составило 
1065,6 на 100 000 детей и подростков. Показатель первичного инфици-
рования подростков в 3 раза меньше, чем детей всех возрастов, но это 
не является положительным фактом, а связано с тем, что большинство 
подростков к этому времени уже инфицированы МБТ [44].

В 2011 году показатель заболеваемости туберкулезом среди детей 
(от 0 до 14 лет) вырос на 8,6 %, составив 16,6 на 100 000 (2010 г. — 
15,2 на 100 000) [27]. В Санкт-Петербурге показатель заболеваемости 
в 2011 году среди детей составил 21,7 на 100 тыс. детского населения. 
Доля мигрантов среди заболевших детей составила 12,4 % [11]. Пока-
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затель инфицированности МБТ детей и подростков 
по Санкт-Петербургу составил: 0–14 лет — 26,4 %, 
15–17 лет — 54,3 % [11, 27].

Патоморфоз туберкулезной инфекции у детей 
на современном этапе сопряжен с иммунным и ци-
токиновым дисбалансом. Возникающие на фоне 
специфической инфекции изменения в иммунной 
системе организма рассматриваются как вторичная 
иммунная недостаточность, а тяжесть течения за-
болевания коррелирует с выраженностью тех или 
иных иммунологических сдвигов [20, 31, 38].

В исследовании А. С. Поздняковой (2010) про-
веден анализ иммунологических показателей 
у детей и подростков, инфицированных микобак-
териями туберкулеза. При инфицировании мико-
бактерии туберкулеза непосредственно или опо-
средованно оказывают повреждающее влияние 
на иммунокомпетентные клетки организма ребен-
ка, что, несомненно, может способствовать разви-
тию заболевания. Иммунологическая реактивность 
инфицированных микобактериями туберкулеза 
детей и подростков характеризуется снижением 
количества общих Т-лимфоцитов (СД3+) и пула ак-
тивированных Т-лимфоцитов (СD3+HLA-DR+), 
значительным повышением числа естественных 
Т-киллерных клеток (CD3+CD16+CD56+). Отмечено 
достоверное увеличении В-лимфоцитов при снижен-
ной концентрации иммуноглобулинов, особенно IgA 
и значительное повышение компонентов компле-
мента С3 с и С4. Цитокиновый статус характери-
зуется достоверно высокой концентрацией провос-
палительного IL-1β, низким уровнем ИФН-γ и IL-4. 
Продукция противовоспалительного IL-4 снижена 
в 5 раз, ИНФ-γ — более чем в 3 раза. Уровень ФНО-α 
аналогичен группе здоровых лиц. Изменения им-
мунного и цитокинового статуса указывают на нару-
шения в звеньях иммунопатогенеза, ответственных 
за противотуберкулезную защиту. Это, несомненно, 
может способствовать развитию заболевания и ука-
зывает на необходимость иммунокоррекции у ин-
фицированных микобактериями туберкулеза детей 
и подростков при проведении химиопрофилактики.

Т. Е. Тюльковой с соавт. (2010) изучались клинико-
иммунологические особенности детей с виражом 
туберкулиновых проб в зависимости от установлен-
ного контакта с бактериовыделителем. Сформирова-
ны группы детей 10–14 лет с виражом туберкулино-
вых проб в зависимости от наличия установленного 
контакта. В первую группу вошли дети с виражом 
туберкулиновых проб и установленным контактом 
с бактериовыделителем длительностью до 12 меся-
цев. Вторая группа — дети с виражом туберкулино-
вых проб без установленного контакта с бактерио-
выделителем. Третья группа сравнения, в которую 

включались пациенты, поступившие на лечение 
в областной противотуберкулезный диспансер. При 
анализе полученных данных установлено снижение 
количества CD3+, CD4+ у пациентов второй группы. 
Снижение экспрессии рецепторов CD25+ на лимфо-
цитах у детей из первой группы. Количество зрелых 
В-лимфоцитов в 1 группе — 53,5 %, 2 группе — 
55,1 %, 3 группе — 68 %. Ускорение фагоцитоза 
поглощения у детей первой группы. У пациентов 
третей группы снижено содержание интерферона-γ, 
повышено содержание IL-2, IL-1. Синтез IL-4 у де-
тей с виражом туберкулиновых проб без установ-
ленного контакта с бактериовыделителем несколько 
выше, чем в других группах. IL-4 и IL-2 являются 
антагонистами. IL-4 является Th2 зависимым цито-
кином, сопровождает реакции гиперчувствительно-
сти немедленного типа по Th2 пути, интерферон-γ 
является Th1 зависимым цитокином, при активации 
клеточного Th1 пути иммунного ответа. У детей 
из второй группы высокий уровень интерлейки-
нов IL-4, интерферона-γ свидетельствует о смешан-
ном типе иммунного реагирования [39].

У детей с хроническим гломерулонефритом, ин-
фицированных микобактериями туберкулеза, в 93 % 
случаев, а у неинфицированных в 66 % выявляется 
дисфункция Т и В системы иммунитета [9].

Имеющиеся дефекты клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета у инфицированных микобакте-
риями туберкулеза создают условия для персистенции 
возбудителя и развития заболевания. Важной особен-
ностью современного течения туберкулеза у детей 
и подростков является сочетание его с неспецифи-
ческими заболеваниями [4]. Инфицирование мико-
бактериями туберкулеза способствует снижению 
неспецифической реактивности организма, усилива-
ет антигенную нагрузку и сенсибилизацию, ухудшая 
течение неспецифической патологии у детей и под-
ростков [12, 37]. Как показывают наблюдения, инфи-
цированные микобактериями туберкулеза дети, часто 
болеющие неспецифическими заболеваниями, имеют 
риск развития туберкулеза в 6,5 раз выше по сравне-
нию с эпизодически болеющими инфицированными 
[22]. С другой стороны, персистенция условно пато-
генной флоры, среди которой доминирует стафилококк 
(60 %), приводит к снижению неспецифической рези-
стентности у детей из группы «часто болеющих», что 
повышает риск их инфицирования микобактериями 
туберкулеза [38]. Кроме того, у ряда детей выявляются 
ассоциации МБТ с вирусной инфекцией (герпес-вирус, 
вирус Эпштейн–Барр, цитомегаловирус). А. Ф. Мейс-
нер с соавт. (2008) отмечает, что изучение механизмов 
иммунологической реактивности инфицированных 
микобактериями туберкулеза детей, а также факторов 
риска, под действием которых может возникнуть со-
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стояние латентного микробизма, является перспектив-
ным и открывает возможности для раннего выявления 
детей, угрожаемых по туберкулезу.

Вопросам поражения почек у детей, инфици-
рованных микобактериями туберкулеза, посвяще-
ны работы Р. Ф. Езерского (1986); Ю. А. Боженова 
(1989); Е. П. Абрамцевой (2000, 2001); Т. К. Рогаце-
вич (2005). В классификации тубулоинтерстициаль-
ного нефрита (ТИН), обусловленного инфекцией, 
Colvin R. V. (1994), Alon U. S. (2004) выделили ТИН, 
ассоциированный с M. tuberculosis, обусловленный 
токсическим воздействием на тубулоинтерстици-
альную ткань почек [29].

Т. К. Рогацевич (2005) по результатам клинико-
эпидемиологического исследования среди инфициро-
ванных и больных туберкулезом детей в 9 % случаев 
выявлен мочевой синдром, характеризующийся абак-
териальной лейкоцитурией или ее сочетанием с ми-
крогематурией и протеинурией, что свидетельствует 
о развитии интерстициального нефрита. Доказано, 
что одной из причин развития хронического абакте-
риального тубулоинтерстициального нефрита являет-
ся инфицирование микобактериями туберкулеза.

В возникновении тубулоинтерстициального 
нефрита у детей, инфицированных микобактериями 
туберкулеза, имеет значение воздействие на эпите-
лий канальцев токсинов или самого возбудителя. 
Опасность развития ТИН появляется у детей со сро-
ком инфицирования МБТ от 3 и более лет [32].

Персистирование туберкулезной инфекции в орга-
низме ребенка обусловливает полиморфизм измене-
ний в почках. У инфицированных МБТ детей наблю-
дается скрытая нефропатия в форме изолированного 
мочевого синдрома. Частота мочевого синдрома за-
висит от активности туберкулезного процесса, объ-
ема и длительности проведения терапии противо-
туберкулезными препаратами. У детей с активной 
формой туберкулезного процесса мочевой синдром 
встречается в 2 раза чаще, чем среди всех больных 
и инфицированных МБТ детей. В 45 % случаев мо-
чевой синдром выявляется еще до начала проведения 
курса противотуберкулезного лечения [6, 32].

Длительное персистирование возбудителя ту-
беркулеза в условиях инфицирования организма 
вызывает состояние гиперчувствительности замед-
ленного типа. Тканевые процессы, развивающие-
ся в почках, являются неспецифическими по мор-
фологической картине, но этиологически связаны 
с туберкулезом. Они представлены диффузными 
и узелковыми лимфогистиоцитарными инфильтра-
тами, скоплениями лимфоцитов, что укладывается 
в понятие интерстициального нефрита как иммуно-
клеточного процесса, протекающего по типу ГЗТ 
[6]. Изолированный мочевой синдром у инфици-

рованных туберкулезом детей является выражени-
ем тубулоинтерстициального процесса, который 
в условиях постоянного антигенного воздействия 
микобактерий туберкулеза рассматривается как им-
муноклеточный нефрит по типу реакции ГЗТ [6].

В раннем периоде первичной туберкулезной ин-
фекции у 33 % детей наблюдаются изменения в моче 
в виде альбуминурии, эритроцитурии, увеличения 
количества лейкоцитов в осадке [6]. У детей, инфици-
рованных МБТ, нефропатия сопровождается симпто-
мами хронической интоксикации, микрополиаденией 
(80 %), артериальной гипотонией (58 %), формирова-
нием микросоматического дисгармоничного типа 
физического развития (73 %), абактериальной лимфо-
моноцитарной лейкоцитурией и микроэритроциту-
рией [32]. Течение тубулоинтерстициальной нефро-
патии сопровождается никтурией и изменением 
клиренса мочевой кислоты, степень которой зависит 
от длительности инфицирования МБТ. При длитель-
ности инфицирования 2–3,5 года регистрируется по-
вышение клиренса мочевой кислоты. Максимальных 
величин он достигает к 4,5 годам инфицирования 
микобактериями туберкулеза. При более длитель-
ном сроке инфицирования этот показатель снижается 
и достигает минимального уровня к 6 годам [32].

Как отмечает Ю. А. Боженов (1989), нефриты у ин-
фицированных МБТ детей характеризуются несо-
ответствием между выраженными изменениями 
в мочевом осадке и незначительными экстрареналь-
ными проявлениями. Отличительной чертой токсико-
инфекционных изменений в почках при туберкулез-
ной инфекции является быстрое обратное их развитие 
под влиянием противотуберкулезной терапии. Для 
нефропатий туберкулезной этиологии характерно по-
степенное, скрытое развитие заболевания, совпадаю-
щее с появлением чувствительности к туберкулину, 
обнаружением лимфомоноцитарной или смешанной 
лейкоцитурии наряду с гематурией или протеинурией, 
положительные результаты провокационных и имму-
нологических проб. Диагностическими критериями 
интерстициального нефрита, обусловленного туберку-
лезной инфекцией, являются развитие мочевого син-
дрома на фоне инфицированности микобактериями 
туберкулеза, абактериальный характер лейкоцитурии 
в сочетании с протеинурией и/или микроэритроци-
турией, нарушение концентрационной способности 
почек при нормальной клубочковой фильтрации, от-
сутствие микобактерий в моче при бактериоскопии 
и посеве на среду Левенштейна–Иенсена [1, 2, 6, 32].

Развитие тубулоинтерстициального нефрита мо-
жет быть обусловлено проведением лекарственной 
терапии. В этом случае острый тубулоинтерстици-
альный нефрит токсического генеза возникает как 
реакция на различные химические вещества (ри-
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фампицин, пиразинамид, ципрофлоксацин, офлок-
сацин) которые, кумулируясь в канальцах и интер-
стициальной ткани, вызывают острый канальцевый 
некроз, интерстициальный отек [5, 14, 23, 26].

Лекарственно-индуцированный острый ТИН ха-
рактеризуется отеком, эозинофильной инфильтраци-
ей, образованием гранулем в интерстиции, отложе-
нием иммунных комплексов на базальной мембране 
канальцев [10]. Заболевание протекает с полиурией, 
умеренно выраженной протеинурией тубулярного 
или смешанного типа, абактериальной лейкоцитури-
ей, микрогематурией. Характерно быстрое присоеди-
нение к раннему нарушению концентрационной спо-
собности почек, азотемии без олигурии с развитием 
клинической картины неолигурической острой по-
чечной недостаточности [10]. В зависимости от дозы 
и длительности воздействия противотуберкулезно-
го препарата развивается острый или хронический 
ТИН [28]. Фактором риска развития хронического 
ТИН лекарственной этиологии является аллергиче-
ская предрасположенность организма.

У инфицированных МБТ детей с интерстициаль-
ным нефритом присоединение вторичной инфекции 
вызывает развитие клинической картины пиело-
нефрита. Инфекционно-токсическое поражение по-
чек рассматривается как предамилоидозное состоя-
ние [6].

Л. Н. Кочубей (1993) у больных туберкулезом 
выявлено развитие вторичного амилоидоза почек, 
протекающего с нефротическим синдромом [34]. 
У пациентов с нефропатическим амилоидозом раз-
личают 4 стадии: латентную, протеинурическую, 
нефротическую и азотемическую [13, 35, 45, 46].

В XIX — первой половине XX века основной 
причиной амилоидоза являлись хронические ин-
фекции, в частности туберкулез. Сохраняет свою 
актуальность туберкулезная инфекция и на сегод-
няшний день. Во фтизиатрической практике ами-
лоидоз почек встречается сейчас как осложнение 
нелеченных деструктивных форм туберкулеза лег-
ких у подростков и взрослых. Ведущими причина-
ми амилоидоза почек в настоящее время являются 
ревматоидный артрит, анкилозирующий спондило-
артрит и другие заболевания соединительной ткани, 
болезнь Крона, псориаз [13, 35, 46].

При туберкулезной инфекции у детей описано 
развитие полного или неполного нефротического 
синдрома с различными морфологическими вари-
антами. На ассоциацию туберкулеза легких и мем-
бранозной нефропатии, проявляющейся нефротиче-
ским синдромом, указывают J. L. Rodriguez-Garcia 
и соавт. (1993), и мембранозно-пролиферативного 
гломерулонефрита A. Meyrier и соавт. (1988), 
J. Teruel и соавт. (1997).

Н. Д. Савенковой (1996) описано развитие вто-
ричного амилоидоза с клиникой нефротического 
синдрома у пациента с комбинированным врожден-
ным иммунодефицитом с микст-инфекцией тубер-
кулезной, микотической (кандидоз, аспергиллез), 
вирусной [33].

Следует учитывать нефротоксичность препаратов 
(стрептомицин, рифампицин), используемых для ле-
чения туберкулеза. Возможно развитие нефротическо-
го синдрома, ассоциированного с нефротоксичностью 
при терапии рифампицином, стрептомицином и кана-
мицином [34]. Нефротический синдром в этом случае 
является следствием прямого токсического действия 
препаратов или патологических процессов — имму-
нологического, токсико-аллергического, гемодинами-
ческого, метаболического. Развитие нефротического 
синдрома возможно как после однократного приема 
лекарств, так и в результате продолжительного лече-
ния. Нефротический синдром, вызванный ксенобио-
тиками, либо проявляется изолированной протеинури-
ей с постепенно развивающейся полной клинической 
картиной, либо развивается бурно — с выраженными 
отеками, протеинурией, гипоальбуминемией. Лекар-
ственный нефротический синдром может протекать 
с сохранением функции почек или с развитием остро-
го повреждения почек [18, 23, 24, 46, 52].

При отсутствии своевременной диагностики 
или лечения инфицирования микобактериями ту-
беркулеза у детей и подростков возможно разви-
тие туберкулеза почек. В настоящее время нефро-
туберкулез у детей и подростков составляет около 
3–5 % среди всех внелегочных форм туберкулеза. 
В соответствии с принятой клинической классифи-
кацией туберкулеза почек различают: туберкулез 
паренхимы почек (паренхиматозный туберкулез 
почек) — инфильтративная (недеструктивная) фор-
ма; туберкулез почечного сосочка (папиллит) — 
ограниченно-деструктивная форма; кавернозный 
туберкулез почек — деструктивная форма; туберку-
лезный пионефроз; посттуберкулезные изменения: 
пиелонефрит, гидрокаликоз, гидронефроз, пузырно-
мочеточниковый рефлюкс, микроцистис [1].

Нефротуберкулез у детей в последние годы име-
ет особенности: проявляется мало выраженной кли-
нической картиной, порой только функциональны-
ми нарушениями, принимает хроническое течение 
с увеличением удельного веса параспецифических 
поражений, проходит в виде «малых» форм или во-
все не распознается, туберкулиновая чувствитель-
ность имеет тенденцию к понижению [1, 2].

У подростков деструктивные формы заболева-
ния составляют около 35–40 % случаев. У детей, 
наоборот, благодаря согласованной работе педиа-
трической, нефрологической и фтизиатрической 
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служб в 86 % наблюдаются ранние формы заболева-
ния — туберкулез паренхимы почек, реже туберку-
лезный папиллит (9 %), очень редко — кавернозный 
туберкулез почек (6 %). При ранних недеструктив-
ных формах нефротуберкулеза излечении наступает 
у 100 % больных, функция почек не нарушается [1].

Превентивная терапия, применяющаяся в России 
с 1962 года, является одним из наиболее эффектив-
ных методов предупреждения развития туберкулеза 
у детей и подростков. Применение противотубер-
кулезных препаратов с профилактической целью 
снижает вероятность заболевания туберкулезом 
в 5–7 раз. Детям и подросткам, инфицированным 
туберкулезом, при лечении большими дозами сте-
роидных гормонов в связи с различными неспе-
цифическими заболеваниями, химиопрофилактика 
осуществляется одним курсом. При продолжении 
стероидной терапии поддерживающими дозами хи-
миопрофилактика не проводится [1, 16, 17, 19, 30].

Эффективность химиопрофилактики определя-
ют с помощью клинико-лабораторных показателей 
и результатов туберкулиновых проб. Снижение чув-
ствительности к туберкулину, удовлетворительные 
клинико-лабораторные показатели и отсутствие забо-
левания свидетельствуют об эффективности прово-
димых профилактических мероприятий [16, 17, 30].

При проведении превентивного лечения возмож-
но развитие побочных реакций. Наиболее часто раз-
виваются аллергические дерматозы, эозинофилия, 
диспепсические расстройства, увеличение печени, 
поражение почек [23, 25, 26].

Повреждение почек может возникать как вслед-
ствие прямого токсического действия нефротоксиче-
ского препарата, так и его метаболитов (острый ка-
нальцевый некроз, тубулоинтерстициальный нефрит), 
кроме того, возможно развитие иммунологических 
процессов по типу гиперчувствительности замедлен-
ного типа с участием Т-лимфоцитов [46,  52].

По степени токсичности противотуберкулезные 
препараты несколько варьируют между собой, но все 
они относятся к категории лекарств с умеренным вли-
янием на организм больного. Токсическое поражение 
почек развивается преимущественно в  канальцевой и 
интерстициальной системе. Отрицательное влияние 
противотуберкулезных препаратов на почки связано 
с рядом факторов. Во-первых, многие из них выво-
дятся через почки и в канальцевой системе создают 
очень высокие концентрации. Во-вторых, в почках 
происходит метаболизм и биотрансформация неко-
торых препаратов. Чаще при этом образуются неток-
сичные продукты, но иногда — более токсичные, чем 
исходные. В-третьих, возникающие при применении 
любого противотуберкулезного препарата аллергиче-
ские реакции могут стать причиной поражения почек 

[23, 24, 25, 26]. Развитие аллергического состояния 
сопровождается сосудистой реакцией, ферментатив-
ными и биохимическими сдвигами, усугубляющими 
субтоксическое и токсическое действие противоту-
беркулезных препаратов. В этих случаях лекарствен-
но индуцированная патология квалифицируется как 
токсико-аллергическая реакция. Одним из вариантов 
токсико-аллергической реакции с поражением почек 
является развитие нефрита. Токсико-аллергические 
побочные реакции трудно поддаются патогенетиче-
ской терапии и характеризуются затяжным течением 
[7, 8, 23, 26].

Развитие нефротоксичности зависит от дозы 
и длительности применения противотуберкулезных 
препаратов, от функционального состояния почек. 
Высокий риск острого повреждения почек (ОПП) 
имеют дети и подростки с предшествующей патоло-
гией почек, получающие большие дозы противоту-
беркулезных препаратов, длительно или неоднократ-
но находящиеся на противотуберкулезной терапии, 
с высокой индивидуальной чувствительностью орга-
низма к лекарственным средствам [26, 46, 52].

При проведении терапии с использованием анти-
биотиков из группы аминогликозидов поражение 
почек возникает у 8–26 % больных. Аминогликози-
ды накапливаются в эпителиальных клетках прок-
симальных канальцев почек, вызывая разрушение 
лизосом, нарушение функции ферментных систем 
(Na+–K+–АТФ-азы, простагландинсинтетазы, дыха-
тельных ферментов) [18]. Возникает клиническая 
картина интерстициального нефрита с нарушением 
концентрационной функции почек, протеинурией, 
лейкоцитурией. Осложнение носит обратимый ха-
рактер, если не наслаивается на уже имеющуюся па-
тологию почек. Острый канальцевый некроз с кли-
никой неолигурической почечной недостаточности 
формируется у 5–25 % больных и является одним 
из характерных осложнений терапии аминогликози-
дами. ОПП развивается чаще на 5-е сутки лечения 
аминогликозидами [18]. При длительном лечении 
аминогликозидами у 25 % пациентов развивается 
токсическое нарушение функции почек, обычно 
быстро обратимое и связанное с выраженным на-
коплением этих препаратов в проксимальных по-
чечных канальцах. У ряда больных после лечения 
появляется ферментурия за счет выделения фер-
ментов почечных канальцев, особенно дистальной 
части нефрона, затем снижается концентрационная 
функция с появлением протеинурии и цилиндрурии. 
Нефротоксичность аминогликозидов дозозависима 
и уменьшается при однократном применении. Наи-
более опасны в плане развития нефротоксичности 
канамицин, амикацин, капреомицин, рифампицин 
[8, 18, 23, 26, 46, 52].
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При приеме канамицина и амикацина нефроток-
сичность возникает в 5–20 % случаев. Она проявля-
ется в виде микрогематурии, микроальбуминемии, 
снижения скорости клубочковой фильтрации, кон-
центрационной способности почек. В ряде случаев 
может быть тубулярный некроз с развитием ОПП. 
Капреомицин вызывает снижение клиренса креати-
нина, изменения в мочевом осадке. Редко в резуль-
тате токсического поражения развивается некроз 
почечных канальцев с возникновением клинической 
картины ОПП. При приеме рифампицина побочные 
эффекты возникают, как правило, в течение первых 
двух месяцев лечения. В литературе имеются еди-
ничные сообщения о развитии интерстициального 
нефрита, некроза почечных канальцев при терапии 
рифампицином [10, 23, 25, 26, 36, 52].

Ксенобиотики могут провоцировать другие по-
вреждения почек. Препарат первого ряда пирази-
намид в редких случаях может вызывать развитие 
миоглобинурической почечной недостаточности 
вследствие рабдомиолиза. У 25 % пациентов, при-
нимающих пиразинамид, развивается гиперурике-
мия, вследствие того что основной метаболит пи-
разинамида — пиразиноевая кислота ингибирует 
почечную экскрецию мочевой кислоты, что ведет 
к ее накоплению в организме. Появляются артрал-
гии и миалгии [24, 41, 42].

В начале лечения этамбутолом возможно обостре-
ние подагры или развитие гиперурикемии в связи 
с уменьшением почечного клиренса уратов [26]. Прием 
изониазида снижает эффективность экзогенных глю-
кокортикоидов, уменьшает их концентрацию в крови. 
Кроме того, он может вызвать поражение почек, при-
знаки которого напоминают красную волчанку [7, 8].

При длительной противотуберкулезной химио-
терапии возможно развитие кандидомикоза почек 
и мочевыводящих путей [26]. Вероятность пора-
жения почек увеличивается у пациентов, получаю-
щих комбинированную химиотерапию несколькими 
противотуберкулезными препаратами. По данным 
И. А. Васильевой (1997), S. Akula et al. (1997), 
Г. Н. Можонкиной (1998), Г. А. Ворониной (1999), 
Е. М. Куликовой (2001), В. Ю. Мишина с соавт. 
(2001), А. Н. Кузьминой (2002), А. В. Асмоловско-
го с соавт. (2003), частота отрицательного действия 
основных противотуберкулезных препаратов со-
ставляет от 7,7 до 61,3  %. Тенденция к увеличению 
частоты побочных реакций имеет место в режимах 
химиотерапии с использованием стрептомицина, 
рифампицина и изониазида. При их использовании 
побочные реакции носят в основном токсический 
и токсико-аллергический характер, что в ряде случа-
ев может быть связано с качеством самих лекарств, 
выпускаемых различными фирмами [25]. Побочные 

реакции, в том числе и поражение почек, при комби-
нации основных противотуберкулезных препаратов 
выявляются в основном на первом месяце интенсив-
ной фазы лечения и, крайне редко, на последующих 
этапах химиотерапии [7, 8, 24, 26, 42].

заКЛючеНие 
Данные литературы свидетельствуют о патогене-

тических, клинико-морфологических особенностях 
нефропатий у детей, инфицированных микобакте-
риями туберкулеза.

Поражение почек может носить токсико-аллер-
гический характер, быть следствием воздействия 
M. tuberculosis или противотуберкулезных препаратов 
на тубулоинтерстициальную ткань почек с развитием 
тубулоинтерстициального нефрита, ОПП. У пациен-
тов с деструктивными формами туберкулеза легких, 
которые не получают адекватной терапии, развива-
ется вторичный нефропатический АА-амилоидоз. 
В редких случаях следствием нераспознанного 
и нелеченного инфицирования микобактериями ту-
беркулеза является развитие туберкулеза почек.

Оценка влияния специфической туберкулезной 
инфекции у детей при верификации заболеваний по-
чек повышает качество диагностического процесса 
и определения тактики ведения больного ребенка, что 
способствует улучшению результатов его лечения.

Стратегия терапии определяется характером па-
тологии почек и состоянием функции почек у детей 
с ранней туберкулезной интоксикацией, хрониче-
ской туберкулезной интоксикацией или с легочными 
и внелегочными формами туберкулеза, у детей, кон-
тактных с больным туберкулезом. Терапия должна 
назначаться совместно фтизиатром, фтизиоуроло-
гом, педиатром-нефрологом.
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featUres of diaGnostics and treatMent of 
chronic infectioUs-inflaMMatory diseases 
of different localization

Grigoreva O. P., Savenkova N. D., Losovskaya M. E.

◆ Resume. In the article are presented peculiarities of the course 
of kidney disease in children infected with Mycobacterium tu-
berculosis. Discussed in detail issues of tubulointerstitial neph-
ropathy, AA-amyloidosis, nephrotic syndrome in children with 
tuberculosis infection. Presents modern concepts on the mecha-
nism of nephrotoxicity of different groups of anti-TB drugs.

◆ Key words: children; kidney damage; infection with Myco-
bacterium tuberculosis.

◆ Информация об авторах

Григорьева Ольга Павловна — аспирант кафедры факультетской 
педиатрии. ГБОУ ВПО «Санкт-Петербургский госу дарственный 
педиатрический медицинский университет» Минздрава России. 
194100, Санкт-Петербург, ул. Литовская, д. 2. 
E-mail: grigoreva.83@mail.ru.

Grigoreva Olga Pavlovna — graduate student of the department of 
faculty pediatric. Saint-Petersburg State Pediatric Medical Univer-
sity. 2, Litov skaya St., St. Petersburg, 194100, Russia. 
E-mail: grigoreva.83@mail.ru.

Савенкова Надежда Дмитриевна — д. м. н., профессор, заведую-
щая кафедрой факультетской педиатрии. ГБОУ ВПО «Санкт-
Петербургский госу дарственный пе диатрический медицинский 
университет» Минздрава России. 194100, Санкт-Петербург, 
ул. Литовская, д. 2. E-mail: Savenkova@NS12254.spb.edu.

Savenkova Nadezhda Dmitrievna — MD, PhD, Dr Med Sci, professor, 
head of the department of the faculty of pediatrics. Saint-Peters-
burg State Pediatric Medical University. 2, Litov skaya St., St. Peters-
burg, 194100, Russia. E-mail: Savenkova@NS12254.spb.edu.

Лозовская Марина Эдуардовна — д. м. н., профессор, заведую-
щая кафедрой фтизиатрии. ГБОУ ВПО «Санкт-Петербургский 
госу дарственный пе диатрический медицинский университет» 
Минздрава России. 194100, Санкт-Петербург, ул. Литовская, д. 2. 
E-mail: lozovskaja-marina@rambler.ru.

Losovskaya  Marina  Eduardovna — MD, PhD, Dr Med Sci, professor, 
head of the department of    phthisiology. Saint-Petersburg State 
Pediatric Medical University. 2, Litov skaya St., St. Petersburg, 
194100, Russia. 
E-mail: lozovskaja-marina@rambler.ru.


